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Цель исследования — оценка эффекта положительного давления в конце выдоха (ПДКВ) на церебральное перфузиT
онное давление (ЦПД) при внутричерепной гипертензии в эксперименте на биологической модели. Материал и мето<
ды. Эксперимент проведен на 10Tи свиньях в возрасте 2Tх месяцев, массой 17—20 кг. Экспериментальным животным
проводили анестезию. Мониторировали следующие параметры: инвазивное артериальное и центральное венозное давT
ление, внутричерепное давление (ВЧД), пиковое инспираторное давление. Моделирование внутричерепной гипертенT
зии проводили с помощью установленного субдурально баллона. При проведении ИВЛ градуировано повышали ПДКВ
до 5, 10, 15 и 20 см вод. ст. Результаты. Повышение ПДКВ при проведении ИВЛ сопровождалось прогрессивным росT
том внутригрудного давления и снижением среднего артериального давления. При повышении ПДКВ отмечался достоT
верный рост ВЧД при «интактном» головном мозге и при «базовой» субкомпенсированной внутричерепной гипертенT
зии, при декомпенсированной внутричерепной гипертензии статистически значимого изменения ВЧД не наблюдалось.
«Безопасный» уровень ПДКВ в отношении ЦПД определялся тяжестью «базовой» внутричерепной дистензии — при
интактном мозге он составил 15 см вод. ст., при субкомпенсированной гипертензии — 10 см вод. ст., при декомпенсироT
ванной внутричерепной гипертензии ПДКВ не оказывало значимого влияния на ЦПД. Заключение. Влияние ПДКВ на
ЦПД определяется не только величиной ПДКВ, но и тяжестью поражения головного мозга. Ключевые слова: положиT
тельное давление в конце выдоха, внутричерепное давление, церебральное перфузионное давление. 
Objective: to evaluate the effect of positive endTexpiratory pressure (PEEP) on cerebral perfusion pressure (CPP) in
intracranial hypertension in an experiment using a biological model. Materials and methods. The experiment was carried out
on 10 pigs aged 2 months and weighing 17—20 kg. The experimental animals were anesthetized. The authors monitored the
following parameters: invasive arterial and central venous pressures, intracranial pressure (ICP), and peak inspiratory presT
sure. ICP was simulated with a subdurally placed balloon. During mechanical ventilation (MV), PEEP was gradually
increased up to 5, 10, 15, and 20 cm H2O. Results. PEEP elevation during MV was accompanied by a progressive rise in
intrathoracic pressure and a reduction in mean blood pressure. When PEEP was increased, there was a significant rise in ICP
in the intact brain and basic subcompensated intracranial hypertension; no statistically significant change in ICP was
observed in decompensated intracranial hypertension. The safe PEEP with regard to CPP was determined by the severity of
basic intracranial distention (it was 15 cm H2O in the intact brain and 10 cm H2O in subcompensated hypertension); PEEP
exerted no significant effect on CPP in decompensated intracranial hypertension. Conclusion. The effect of PEEP on CPP is
determined by not only the value of PEEP, but also by the severity of brain damage. Key words: positive endTexpiratory presT
sure, intracranial pressure, cerebral perfusion pressure. 
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Проблема лечения тяжелых травматических по!
вреждений в последние десятилетия во многих стра!
нах заняла одно из ведущих мест. Она определяется
гигантскими масштабами травматизма и тенденцией к
постоянному его возрастанию. Ежегодно только в
Российской Федерации регистрируется порядка 500
000 случаев травм [1]. Тяжелые травмы сопровожда!
ются глубокими функциональными нарушениями,
приводящими зачастую к развитию полиорганной не!
достаточности. Так, острое повреждение легких
(ОПЛ) и его более тяжелая форма — острый респира!
торный дистресс!синдром, развивается у 20—25% па!
циентов с изолированной черепно!мозговой травмой
и служит независимым предиктором неблагоприятно!
го исхода [2]. Вентиляция легких с положительным
давлением в конце выдоха (ПДКВ) является одной из
наиболее эффективных методик для коррекции и под!
держания адекватного газообмена у пациентов с
ОПЛ. При использовании маневра «открытия лег!
ких» с подбором оптимального значения ПДКВ про!
исходит более эффективное восстановление функции
легких, сокращаются сроки ИВЛ и пребывания в от!
делении реанимации, по сравнению с больными, кото!
рым проводилась традиционная респираторная под!
держка в соответствии с принципами безопасной
ИВЛ [2]. В то же время, несмотря на эффективность
различных лечебных методик в лечении ОПЛ, они об!
ладают побочными эффектами и, соответственно, не
могут рекомендоваться как «золотой стандарт» [3]. У
больных с травмой головного мозга существует тес!
ная взаимосвязь между клиническим исходом и цере!
бральным перфузионным давлением (ЦПД). ПДКВ,
увеличивая внутригрудное давление, с одной сторо!
ны, уменьшает венозный возврат, снижает сердечный
выброс, вызывая депрессию гемодинамики, а с другой
— повышает давление в системе яремных вен, влияя
тем самым на внутричерепное давление (ВЧД). Таким
образом, обладая неоспоримыми положительными
эффектами, респираторная поддержка с ПДКВ оказы!
вает влияние на оба компонента, определяющих ЦПД
(среднее артериальное давление — САД и ВЧД). 
Цель исследования — оценка эффекта ПДКВ на
ЦПД при внутричерепной гипертензии в эксперименте
на биологической модели. Отличительной чертой ис!
следования, определяющей его научную новизну и ори!
гинальность, явилась проверка гипотезы, состоящей в
том, что влияние ПДКВ на ЦПД определяется не толь!
ко уровнем ПДКВ, но и значением «базальной» внутри!
черепной гипертензии. 
Материал и методы
Исследование осуществлялось в соответствии с «Евро!
пейской конвенцией по защите позвоночных животных, ис!
пользуемых в экспериментальных и других научных целях»
(1986 г.) и «Правилами проведения работ с использованием
экспериментальных животных» (Приказ Минвуза СССР
№ 742 от 13.11.1984). Эксперимент был проведен на 10!и
свиньях мужского пола породы «Крупная белая» в возрасте
2!х месяцев, массой 17—20 кг. Экспериментальным живот!
ным проводили анестезию. Внутримышечная премедика!
ция включала атропин (0,05 мг/кг), кетамин (7 мг/кг). По!
сле премедикации в одну из аурикулярных вен устанавли!
вали катетер (20!gauge), начинали инфузионную терапию
(0,9% раствор NaCl). Индукцию осуществляли внутривен!
ным введением тиопентала натрия (10 мг/кг). После миоп!
легии дитилином (3 мг/кг) интубировали трахею, начина!
ли ИВЛ (аппаратом ИВЛ МВ!200 «ЗисЛайн», Тритон
Электроникс, Россия) в режиме CMV/VCV (принудитель!
ная вентиляция легких с управляемым объемом вдоха) со
следующими параметрами: дыхательный объем — 10
мл/кг, частота дыхания — 20/мин, FiO2 — 0,4, I:Е — 1:2,
ПДКВ — 0 см вод. ст. На этапе поддержания анестезии ис!
пользовали дробное введение тиопентала натрия (5
мг/кг/ч) и кетамина (2 мг/кг/ч), с целью миоплегии при!
меняли ардуан (0,08 мг/кг/ч). С целью мониторинга осу!
ществляли канюлирование магистральной артерии и вены.
Мониторировали следующие параметры: артериальное и
центральное венозное давление (инвазивное измерение,
прикроватный монитор Mindray iPM 9800), внутричереп!
ное давление (паренхиматозный датчик, монитор
Spigelberg ICP), пиковое инспираторное давление. На осно!
ве полученных данных рассчитывали церебральное перфу!
зионное давление. Для контроля адекватности проводимой
искусственной вентиляции легких проводили оценку кис!
лотно!щелочного состояния (КЩС) артериальной крови
(Анализатор кислотно!основного равновесия крови ЭЦ!60,
КвертиМед). После стабилизации состояния и нормализа!
ции КЩС градуировано повышали ПДКВ до 5, 10, 15 и 20
см вод. ст. каждые 15 минут с регистрацией параметров в
соответствии с протоколом эксперимента. Моделирование
внутричерепной гипертензии проводили с помощью после!
довательного градуированного заполнения баллона, уста!
новленного субдурально, физиологическим раствором. Про!
ведено три серии экспериментов: при объеме баллона 0, 1 и
2 мл. 
Для статистического анализа использовали компьютер!
ную программу MedCalc (MedCalc Software, Belgium). Выбо!
рочные параметры представлены как медиана (25—75% меж!
квартильный разброс). Корреляцию вычисляли с помощью
коэффициента корреляции Спирмена (p). Достоверность раз!
личий оценивали с помощью теста Mann!Whitney. 
Результаты и обсуждение
На первом этапе эксперимента после установки
баллона субдурально в теменную область, проведено
последовательное градуированное его раздувание с ша!
гом 0,5 мл. Построена S!образная кривая «объем!давле!
ние» (рис. 1). 
Серии экспериментов проведены при нераздутом
баллоне (базовое значение ВЧД), при раздувании бал!
лона до 1 мл (субкомпенсированная внутричерепная
гипертензия) и 2 мл (декомпенсированная внутриче!
репная гипертензия). 
Базовое значение ВЧД составило 9,4 (8,7—11,0)
мм рт. ст, после раздувания баллона на 1 мл — 15,9
(12,7—16,9) мм рт. ст., на 2 мл — 28,5 (25,0—31,1) мм рт.
ст. Показатели САД — 108 (102—112), 110 (102—114) и
99 (93—105) мм рт. ст., соответственно, ЦПД — 99
(91—102), 95 (83—101), 71 (59—80) мм рт. ст., соответст!
венно, значение пикового инспираторного давления 17
(14—19) см вод. ст. 
Во всех трех сериях экспериментов градуирован!
ное повышение ПДКВ при проведении ИВЛ приводило
ОБЩАЯ РЕАНИМАТОЛОГИЯ ,  2 0 1 2 ,  V I I I ;  230
www.niiorramn.ru
к росту пикового инспираторного давления (p=1,
p=0,046; p=1, p=0,044 и p=1, p=0,034, соответственно)
(рис. 2) и среднего давления в дыхательном контуре,
увеличивая тем самым внутригрудное давление. 
ПДКВ до 10 см вод. ст. не приводило к значимому
изменению САД во всех сериях экспериментов. При от!
сутствии базовой внутричерепной гипертензии и при
декомпенсированной внутричерепной гипертензии зна!
чимое снижение САД происходило в интервале ПДКВ
15—20 см вод. ст., при субкомпенсированой внутриче!
репной гипертензии — 10—15 см вод. ст. (рис. 3). При
градуированном повышении ПДКВ до 20 см вод. ст. от!
мечался достоверный рост ВЧД в 1!й и 2!й серии экспе!
риментов до 15,8 (p=0,002) и 21,1 мм рт. ст. (p=0,001),
соответственно. Наиболее резкое повышение ВЧД в от!
вет на повышение ПДКВ приходилось на интервал от 5
до 10 см вод. ст. При проведении искусственной венти!
ляции легких с градуированным увеличением ПДКВ до
20 см вод. ст. на фоне критической внутричерепной ги!
пертензии (3!я серия экспериментов) статистически
значимого изменения ВЧД не наблюдалось (рис. 3). 
Церебральное перфузионное давление при прове!
дении ИВЛ с ПДКВ практически не изменялось при
уровне ПДКВ до 15 см вод. ст., при субкомпенсирован!
ной внутричерепной гипертензии — до 10 см вод. ст.,
Рис. 1. Динамика увеличения внутричерепного давления при
раздувании баллона, установленного субдурально в теменной
области (по оси х — объем субдурально установленного балT
лона (мл), по оси у — внутричерепное давление (мм рт. ст.). Рис. 2. Влияние положительного давления в конце выдоха
на пиковое инспираторное давление при интактном мозге
(PIP 0) и при моделировании внутричерепной гипертензии
(PIP 1 — при объеме субдурально установленного баллона
1 мл; PIP 2 — при объеме субдурально установленного баллоT
на 2 мл (по оси х — величина ПДКВ (см вод. ст.), по оси у —
пиковое инспираторное давление (см вод. ст.).
Рис. 3. Влияние положительного давления в конце выдоха на среднее артериальное давление (слева) и внутричерепное давлеT
ние (справа) при интактном мозге (САД0 и ВЧД0) и при моделировании внутричерепной гипертензии (САД1 и ВЧД1 — при
объеме субдурально установленного баллона 1 мл, САД2 и ВЧД2 — при объеме субдурально установленного баллона 2 мл)
(по оси х — величина ПДКВ (см вод. ст.), по оси у — среднее артериальное давление, мм рт. ст. (слева), внутричерепное давT
ление, мм рт. ст. (справа).
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при декомпенсированной внутричерепной гипертензии
ИВЛ с ПДКВ практически не оказывала влияния на из!
начально критически низкое ЦПД (рис. 4). 
Адекватная респираторная поддержка является
одним из центральных звеньев современной интен!
сивной терапии острой церебральной недостаточнос!
ти. В настоящее время к изучению этой проблемы
приковано пристальное внимание патологов и клини!
цистов. Большинство современных научных работ по!
священо влиянию газового состава крови на внутри!
черепное давление, выбору метода и режимов
вентиляции легких. Одной из достаточно широко об!
суждаемых в литературе в последние десятилетия
проблем является возможность применения ПДКВ у
больных с черепно!мозговой травмой и внутричереп!
ной гипертензией. 
Для демонстрации возможностей и ограничений
данного метода за рубежом широко используются био!
логические модели. Так, J. S. Huseby et al. [5] в экспери!
ментальной модели на собаках показал значимое сни!
жение среднего артериального давления, наряду с
повышением ВЧД, при повышении ПДКВ от 0 до 20 см
вод. ст. Z. Feldman et al. [6] в эксперименте на кроликах
отметили снижение компенсаторных возможностей в
отношении внутричерепной дистензии при повышении
уровня ПДКВ от 0 до 10 см вод. ст. 
Клинические наблюдения X. Zhang et al. [7] по!
казали наличие сильной корреляционной связи
между уровнем ПДКВ, средним артериальным дав!
лением и ВЧД. Результаты других клинических ис!
следований демонстрируют, что ИВЛ с ПДКВ до 15 см
вод. ст. может безопасно использоваться у пациен!
тов с отсутствием значимой внутричерепной гипер!
тензии [8—12]. 
В ряде публикаций [13, 14] представлены данные,
что влияние ПДКВ на ВЧД определяется состоянием
легочной ткани, и, в частности, легочным комплаенсом.
Показано, что у пациентов с низким легочным ком!
плайнсом повышение ПДКВ до 12 см вод. ст. не вызы!
вает повышения ВЧД. Роль состояния легочной ткани
при влиянии ПДКВ на ВЧД подчеркивает и W. Videtta
et al. [15], демонстрируя в своей работе статистическое
повышение ВЧД при росте ПДКВ от 10 до 15 см вод. ст.
без значимого повышения ЦПД у пациентов с острым
легочным повреждением. 
Оригинальный взгляд на проблему взаимосвязи
ПДКВ и ВЧД приводят McGuire et al. [16]. Авторы
показали, что для пациентов с повреждениями голо!
вного мозга повышение ПДКВ оказывает значимое
влияние на ВЧД, только в том случае когда значение
ПДКВ превышает уровень ВЧД. Для объяснения по!
лученных данных использована модель «сосудистого
водопада», то есть если ВЧД выше, чем центральное
венозное давление, повышенное в ответ на рост
ПДКВ, ВЧД останется неизменным. 
Наши данные подтверждают наличие зависи!
мости между уровнем ПДКВ и значениями внутри!
грудного давления, среднего артериального давле!
ния, церебрального перфузионного давления. Осо!
бенностью нашего исследования является тот факт,
что в серии проведенных экспериментов продемон!
стрировано, что влияние ПДКВ на ЦПД определяет!
ся не только уровнем ПДКВ, но и значением «ба!
зальной» внутричерепной гипертензии. В нашем
эксперименте повышение уровня ПДКВ при отсут!
ствии «базальной» внутричерепной гипертензии и
при субкомпенсированной внутричерепной гипер!
тензии сопровождалось достоверным ростом ВЧД,
однако при значительной внутричерепной гипертен!
зии (внутричерепной «плюс!объем» 2 мл, внутриче!
репное давление 23—33 мм рт. ст.) уровень ПДКВ не
оказывал значимого влияния на ВЧД. «Безопасный»
уровень ПДКВ в отношении ЦПД определялся тяже!
стью «базовой» внутричерепной дистензии — при
интактном мозге он составил 15 см вод. ст., при суб!
компенсированной гипертензии 10 см вод. ст., при
декомпенсированной внутричерепной гипертензии
ПДКВ не оказывало значимого влияния на ЦПД. 
Заключение
Таким образом, влияние ПДКВ на ЦПД опреде!
ляется не только величиной ПДКВ, но и тяжестью по!
ражения головного мозга. Безопасный уровень ПДКВ
в отношении ЦПД в нашем эксперименте составил
10—15 см вод. ст. в зависимости от тяжести «базовой»
внутричерепной гипертензии. При декомпенсирован!
ной внутричерепной гипертензии ПДКВ не оказывало
значимого влияния на ЦПД. 
Рис. 4. Влияние положительного давления в конце выдоха на
церебральное перфузионное давление при интактном мозге
(ЦПД0) и при моделировании внутричерепной гипертензии
(ЦПД1 — при объеме субдурально установленного баллона
1 мл, ЦПД2 — при объеме субдурально установленного балT
лона 2 мл), по оси х — величина ПДКВ (см вод. ст.), по оси у
— церебральное перфузионное давление (мм вод. ст.).
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Диссертации на соискание ученой степени доктора наук без опубликования
основных научных результатов в ведущих журналах и изданиях, перечень котоT
рых утвержден Высшей аттестационной комиссией, будут отклонены в связи с наT
рушением п. 10 Положения о порядке присуждения ученых степеней.
Перечень журналов ВАК, издаваемых в Российской Федерации по специальнос!
ти 14.01.20 «Анестезиология и реаниматология», в которых рекомендуется публика!
ция основных результатов диссертаций на соискание ученой степени доктора и канди!
дата медицинских наук:
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• Общая реаниматология.
